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Präambel
Die Herausgabe dieser Reihe erfolgt durch das Robert Koch-Institut (RKI) auf 
der Grundlage des § 4 Infektionsschutzgesetz (IfSG). Zielgruppe der RKI-
Ratgeber sind Fachkreise, u. a. Ärztinnen und Ärzte, medizinisches Fachper-
sonal und der Öffentliche Gesundheitsdienst (ÖGD). Informationen zu wich-
tigen Infektionskrankheiten sollen aktuell und konzentriert der Orientierung 
dienen. Die Beiträge werden in Zusammenarbeit mit den Nationalen Refe-
renzzentren (NRZ), Konsiliarlaboren (KL) sowie weiteren Expertinnen und 
Experten erarbeitet. Die RKI-Ratgeber sind auf der Internetseite des RKI ab-
rufbar (www.rki.de/ratgeber). Neu erstellte RKI-Ratgeber und deutlich über-
arbeitete Folgeversionen werden im Epidemiologischen Bulletin veröffentlicht 
(www.rki.de/epidbull).
Aktualisierte Fassung vom 31. Januar 2018. Erstveröffentlichung im Epidemiolo-
gischen Bulletin 17/2004.
Erreger
Das Hepatitis-C-Virus (HCV) wurde im Jahr 1989 mit Hilfe gentechnischer Me-
thoden erstmals identifiziert (vorher Hepatitis-non-A-non-B). Das HCV ist ein 
lineares, einzelsträngiges, aus 9.500 Nukleotiden bestehendes umhülltes RNA-
Virus, das eine Plusstrang-Polarität besitzt. Entsprechend seiner Genomstruk-
tur und -organisation sowie seiner physikochemischen Eigenschaften bildet das 
HCV ein eigenes Genus innerhalb der Familie der Flaviviridae. Es weist infolge 
einer hohen Mutationsrate eine ausgeprägte genetische Variabilität auf.
HCV kommt in einer Reihe von Varianten mit unterschiedlicher genetischer 
Ausstattung (Genotypen, GT) vor. Neben den GT 1 – 7 gibt es über 60 bestä-
tigte Subtypen.1 Weltweit, u. a. auch in Europa, Nordamerika und Australien, 
ist GT 1 der häufigste GT (46 %), gefolgt von GT 3 (30 %). GT 2, 4 und 6 sind 
für insgesamt 23 % der Infektionen verantwortlich. GT 5 spielt nur eine sehr 
untergeordnete Rolle (< 1 %).2
Vorkommen
Hepatitis C ist weltweit verbreitet. Neuesten Schätzungen der Weltgesundheits-
organisation (WHO) zufolge, die die Prävalenz chronischer virämischer Infek-
tionen berücksichtigen, sind etwa 71 Millionen Menschen chronisch mit HCV 
infiziert, das entspricht etwa 1 % der Weltbevölkerung.3 Im Jahr 2015 waren dem 
Global Hepatitis Report der WHO zufolge die am meisten von der Infektion 
betroffenen Regionen die östliche Mittelmeerregion (WHO-Region EMRO) 
mit der höchsten Prävalenz von chronischer Hepatitis C (2,3 %), v. a. bedingt 
durch in der Vergangenheit erfolgte nosokomiale Transmissionen, gefolgt von 
der WHO-Region Europa (1,5 %), wo ein Großteil der Infektionen injizierendem 
Drogenkonsum zugeschrieben wird. In den anderen WHO-Regionen variiert 
die Prävalenz chronischer Infektionen zwischen 0,5 % und 1,0 %. Schätzungen 
zufolge lag im Jahr 2015 weltweit die Zahl der Neuinfektionen mit 1,75 Millionen 
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höher als die Zahl der Personen, die durch HCV-bedingte 
Spätfolgen verstorben waren (399.000) oder erfolgreich 
behandelt wurden (843.000).3,4
In der WHO-Region Europa leben schätzungsweise 14 Mil-
lionen chronisch mit HCV infizierte Personen.4,5 Inzidenz 
und Prävalenz der Infektion schwanken jedoch auch inner-
halb Europas stark zwischen den einzelnen Ländern. Die 
Spanne der Antikörperprävalenz bewegt sich in den Län-
dern der WHO-Region Europa zwischen 0,1 % in Irland, 
5 % in Italien und 13 % in Usbekistan.
In Deutschland wurde im Rahmen der „Studie zur Ge-
sundheit Erwachsener in Deutschland“ (DEGS1) von 
2008 – 2011 eine Stichprobe von 7.047 Teilnehmenden im 
Alter zwischen 18 und 79 Jahren auf die Prävalenz von He-
patitis C untersucht. Dabei betrug die Prävalenz von Anti-
HCV in der deutschen Allgemeinbevölkerung 0,3 %.6 Die 
HCV-Prävalenz in der deutschen Gesamtbevölkerung liegt 
vermutlich höher, da Bevölkerungsgruppen mit erhöhtem 
Risiko, wie Drogengebrauchende, Haftinsassen oder Mig-
rantinnen und Migranten aus Regionen mit höherer HCV-
Prävalenz, in dieser Untersuchung unterrepräsentiert be-
ziehungsweise nicht vertreten waren. Andere Studien zei-
gen, dass die HCV-Prävalenz in Deutschland bei injizieren-
den Drogengebrauchenden zwischen 37 und 75 % und die 
bei Gefängnisinsassen zwischen 8,6 und 17,6 % liegt.7-13 
Auch die Prävalenz bei Migrantinnen und Migranten ist 
mit 1,2 – 6,3 % höher als bei der Allgemeinbevölkerung in 
Deutschland,9,14,15 weitere Informationen sind im GBE-
Themenheft Hepatitis C (2016) zu finden.16
Seit dem Jahr 2005 weist die jährliche Inzidenz übermittel-
ter HCV-Erstdiagnosen einen sinkenden Trend auf. Diese 
Entwicklung hat sich seit dem Jahr 2009 verlangsamt. Seit 
2011 sind die Anzahl der Erstdiagnosen und die Inzidenz 
übermittelter Erstdiagnosen relativ stabil. Nach einem An-
stieg im Jahr 2014, möglicherweise bedingt durch eine Zu-
nahme der diagnostischen Testung seit Zulassung neuer 
antiviraler Medikamente gegen Hepatitis C, fiel die Inzi-
denz 2015 wieder auf das Niveau der fünf Vorjahre zurück, 
und 2016 war ein weiterer Rückgang zu beobachten. Für 
das Jahr 2016 wurden insgesamt 4.368 Fälle von erstdiag-
nostizierter Hepatitis  C übermittelt. Dies entsprach einer 
bundesweiten Inzidenz von 5,3 Erstdiagnosen/100.000 
Einwohner. Die Abnahme der Fallzahlen und Inzidenz seit 
2015 kann zum Teil der geänderten Falldefinition zuge-
schrieben werden: War vor 2015 der bestätigte Antikörper-
nachweis ausreichend zur Erfüllung der Falldefinition, so 
umfasst seit dem 1. Januar 2015 diese nur noch Meldungen 
von Hepatitis-C-Infektionen, bei denen ein direkter Erre-
gernachweis vorliegt, d. h. ein Nachweis von HCV-RNA 
oder ein Nachweis von HCV-Core-Antigen. Die Inzidenz 
übermittelter HCV-Erstdiagnosen liegt bei Männern (2016: 
7,2 Erstdiagnosen/100.000 Einwohner) mehr als doppelt 
so hoch wie bei Frauen,3,4 mit jeweils einem Inzidenzgipfel 
im jüngeren bis mittleren Erwachsenenalter (30 – 39 Jahre) 
bei beiden Geschlechtern.
Reservoir
Der Mensch ist der einzige bekannte natürliche Wirt.
Infektionsweg
Gesichert ist eine Übertragung von HCV auf parenteralem 
Weg durch Kontakt mit kontaminiertem Blut. Nosokomiale 
Übertragungen, v. a. durch unsichere medizinische Injekti-
onen, und Übertragungen im Rahmen von injizierendem 
Drogenkonsum sind weltweit die Hauptursachen für neue 
HCV-Infektionen. Je nach Land handelt es sich um eine 
Epidemie in der Allgemeinbevölkerung, oder in bestimm-
ten Populationen, wie in Deutschland, wo HCV hyperende-
misch in der Gruppe von ehemaligen oder aktuell injizie-
renden Drogengebrauchenden ist.
Personen, die Drogen injizieren, sind bei gemeinsamer 
Verwendung von Injektionsutensilien besonders gefährdet. 
Da HCV in der Umwelt stabil ist (auch auf Flächen),17 ist 
nicht nur das Teilen von Spritzen und Kanülen risikobehaf-
tet, sondern können die gemeinsame Benutzung von Fil-
tern, Löffeln, Pfännchen, Stauschlauch und eines Wasser-
gefäßes bei der Vorbereitung der Drogeninjektion ebenfalls 
Risiken darstellen.18 Auch intranasaler Drogenkonsum 
geht bei gemeinsamer Verwendung von Sniefröhrchen mit 
einem erhöhten HCV-Infektionsrisiko einher.19
HCV-Übertragungen auf Patientinnen und Patienten im 
Rahmen diagnostischer oder chirurgischer Eingriffe sind 
in Deutschland eher selten. Seit Einführung der diagnosti-
schen Testung aller Blutprodukte auf HCV im Jahr 1991 ist 
die Übertragung durch Blutkomponenten in Deutschland 
kein relevanter Übertragungsweg mehr.
Je nach Viruskonzentration im Blut kann HCV auch in an-
deren Körperflüssigkeiten, wie Speichel, Schweiß, Tränen 
und Sperma, nachweisbar sein. Eine Ansteckung durch 
diese Körperflüssigkeiten ist jedoch sehr unwahrschein-
lich. Übertragungen durch Niesen, Husten, über Nah-
rungsmittel und Trinkwasser oder durch Alltagskontakte 
ohne Beteiligung von Blut oder Blutspuren sind nicht be-
kannt. Ebenso ist der Nachweis in Muttermilch in seiner 
Wertigkeit umstritten (s. S. 301).
Eine sexuelle Übertragung von HCV ist grundsätzlich mög-
lich. Die bisher durchgeführten Studien weisen aber darauf 
hin, dass das Übertragungsrisiko im Allgemeinen gering 
ist. In bestimmten Betroffenengruppen bzw. bei bestimm-
ten Sexualpraktiken scheint jedoch ein relevantes sexuelles 
Übertragungsrisiko zu existieren, z. B. bei Männern, die Sex 
mit Männern haben. Betroffen sind hauptsächlich HIV-po-
sitive Personen, die ungeschützten Analverkehr und andere 
verletzungsträchtige Sexualpraktiken ausüben und damit 
eine Übertragung über die verletzte Mukosa durch Blut be-
günstigen.20-22 Bei zugrundeliegender HIV-Infektion persis-
tiert eine akute HCV-Infektion häufiger als bei HIV-Negati-
ven, und eine Behandlung der akuten Hepatitis C führt sel-
tener zum Erfolg.23 Auch führt eine HIV-HCV-Koinfektion 
schneller zur Leberzirrhose und zum Leberzellkarzinom.24 
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Im Vergleich zur HCV-Monoinfektion ist bei einer HIV-
HCV-Koinfektion das Progressionsrisiko zur höhergradigen 
Leberfibrose zweifach und zum Leberzellkarzinom drei- bis 
achtfach erhöht.25,26
Auch im Stuhl von chronisch HCV-Infizierten konnte HCV 
nachgewiesen werden, wodurch die Möglichkeit einer 
Übertragung beim Analverkehr gegeben sein kann.27
Das Risiko einer vertikalen Virustransmission von der Mut-
ter auf das Kind wird für HCV mit 3 – 10 % angegeben und 
ist von der Viruskonzentration im mütterlichen Blut abhän-
gig. Das Risiko ist während der Entbindung durch Kontakt 
mit mütterlichem Blut höher. Allerdings ist eine vertikale 
Virustransmission auch durch die Plazenta möglich. Eine 
Metaanalyse fand bei HIV-negativen Müttern eine Übertra-
gungswahrscheinlichkeit von 5,8 %.28 
Ein deutlich höheres HCV-Übertragungsrisiko von 10,8 % 
ist bei HIV-koinfizierten Müttern gegeben.28 Der Nachweis 
von HCV-RNA in der Muttermilch war in verschiedenen 
Studien kontrovers, für die Übertragung der Infektion auf 
das Kind spielt dieser Weg aber keine Rolle. 
Ein theoretisches Risiko besteht bei einer hohen Viruslast 
der Mutter und blutenden Wunden an der Mamille wie 
z. B. bei Rhagaden. Hier kann die Verwendung eines Still-
hütchens angezeigt sein.
Beruflich bedingte Infektionen mit HCV bei medizini-
schem Personal kommen in Einzelfällen vor und sind in 
der Regel auf konkrete Unfallereignisse zurückzuführen, 
beispielsweise auf Stichverletzungen mit HCV-kontami-
nierten Kanülen oder chirurgischen Instrumenten. Das 
Risiko, eine HCV-Infektion nach Stichverletzung mit HCV-
kontaminierten Nadeln zu entwickeln, ist im Durchschnitt 
<  1 % und beträgt bei europäischen Patienten ca. 0,4 %.29 
Die Übertragungswahrscheinlichkeit ist jedoch von ver-
schiedenen Faktoren abhängig, insbesondere der Höhe der 
Viruslast im Blut des Indexpatienten, der Größe und Tiefe 
der Verletzung bei der exponierten Person und der Blut-
menge, die übertragen wurde.
Derzeit ist nicht bekannt, ob in Deutschland HCV-Infek-
tionen beispielsweise durch Vernachlässigung von Hygie-
neregeln beim Tätowieren, Piercing oder Ohrlochstechen 
vorkommen. Auch eine Übertragung über gemeinsame 
Benutzung oder Verwechslung von Rasierklingen, Rasier-
apparaten, Nagelscheren oder Zahnbürsten ist nicht hinrei-
chend geklärt. In einigen internationalen Studien wurden 
unsachgemäß durchgeführte Tätowierungen (insbesondere 
in Haftanstalten) als Risikofaktor für eine HCV-Infektion 
identifiziert.30,31
Weitere Informationen zu Übertragungswegen und Risiko-
faktoren sind im GBE-Themenheft Hepatitis C (2016) zu 
finden.16
Inkubationszeit/Serokonversionszeit
Im Serum einer infizierten Person kann HCV-RNA bereits 
wenige Tage nach Infektion messbar sein. Die Serokonver-
sionszeit beläuft sich auf 2 Wochen bis 6 Monate. In der Re-
gel werden Antikörper 7 – 8 Wochen nach Infektion messbar.
Klinische Symptomatik
Bei etwa 75 % der Betroffenen verläuft die Infektion ohne 
auffällige klinische Symptomatik oder geht mit nur un-
spezifischen, z. B. grippeähnlichen Symptomen, einher. 
Etwa 25 % der Infizierten entwickeln eine meist milde 
ausgeprägte Hepatitis mit oft nur mäßig erhöhten Trans-
aminasenwerten und Ikterus. Fulminante Verläufe sind 
sehr selten. Bei 15 – 40 % der Personen heilt die akute In-
fektion spontan aus, ohne dass es zu einer Chronifizierung 
kommt.32 Eine spontane Resolution der Infektion ist mit 
verschiedenen genetischen Faktoren, wie IL28b inheritance 
und dem DQB1⁄0301 Allel des Histokompatibilitätskom-
plexes der Klasse II2, assoziiert.33-35
Etwa 60 – 85 % der Infektionen gehen in eine chronische 
Form über (länger als 6 Monate fortbestehende Infektion 
mit HCV), die klinisch häufig uncharakteristisch und mild 
verläuft und durch Müdigkeit, unspezifische Oberbauchbe-
schwerden, Leistungsinsuffizienz, z. T. auch Juckreiz und 
Gelenkbeschwerden, gekennzeichnet ist. Eine spontane Vi-
ruselimination und Ausheilung tritt bei Patienten mit chro-
nischer Hepatitis selten auf.
Etwa 16 – 20 % der Personen mit chronischer Hepatitis C 
entwickeln nach 20 Jahren als Spätfolge eine Zirrhose mit 
zunehmendem Funktionsverlust der Leber. Die Progression 
zur Zirrhose kann jedoch sehr unterschiedlich verlaufen 
und wird von viralen Faktoren, Wirts- und Umweltfakto-
ren, wie dem Alter bei Infektion, Geschlecht, Alkoholkon-
sum, Fettleibigkeit, Insulinresistenz, Typ 2 Diabetes, einer 
Koinfektion mit HIV oder HBV, immunsuppressive Thera-
pie, und genetischen Faktoren beeinflusst.36 Auch verläuft 
die Progression nicht linear, sondern diese kann je nach 
Fibrosestadium unterschiedlich sein und mit Zunahme 
der Fibrose und in höherem Alter schneller voranschreiten. 
Die Zirrhoserate nach 30 Jahren Infektion mit HCV wird 
auf 41 % geschätzt, also dreimal höher als nach 20 Jahren 
Infektion.36
Patienten mit HCV-induzierter Zirrhose haben ein hohes 
Risiko, ein Leberzellkarzinom zu entwickeln (jährliche 
Rate 2 – 4 %).32 Ein begleitender Alkoholkonsum bei chro-
nischer Hepatitis C erhöht die Wahrscheinlichkeit eines 
Leberzellkarzinoms überproportional. Die Überlebenszeit 
nach der Erstdiagnose eines Leberzellkarzinoms liegt meist 
nur im Bereich von Monaten bis wenigen Jahren, abhängig 
vom Tumorstadium und der gewählten Therapieform.
Bei einer chronischen HCV-Infektion können auch extra-
hepatische Manifestationen auftreten. In einer großen Ko-
hortenstudie entwickelten zwei Drittel der Patienten mit 
einer HCV-Infektion extrahepatische Manifestationen.37 So 
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ist z. B. eine HCV-Infektion in etwa 80 % der Fälle die Ur-
sache einer Kryoglobulinämie.38,39 Bei einer systematischen 
Analyse von 102 Studien wurden am häufigsten Zusammen-
hänge von HCV-Infektion mit Diabetes mellitus, gemischter 
Kryoglobulinämie, Lichen ruber planus, Lymphomen, chro-
nischer bzw. terminaler Niereninsuffizienz, Depressionen 
und Sjögren-Syndrom festgestellt. Weiterhin wurden Asso-
ziationen mit einer Porphyria cutanea tarda und mit Arth-
ritiden gefunden.40 Außerdem scheint auch das Risiko für 
kardiovaskuläre Erkrankungen und insbesondere Schlagan-
fall unabhängig vom Vorhandensein eines Diabetes mellitus 
bei Patienten mit HCV-Infektion erhöht.41
Dauer der Ansteckungsfähigkeit
Grundsätzlich besteht eine Ansteckungsfähigkeit, solange 
HCV-RNA im Blut nachweisbar ist, d. h. auch bei akuten 




Differenzialdiagnostisch sind als Ursache insbesondere 
eines akuten Krankheitsbildes, teilweise jedoch auch des 
chronischen Stadiums, neben anderen viralen Hepatiti-
den durch die Hepatitis-Viren A, B, D und E auch Begleit- 
hepatitiden bei anderen viralen (z. B. Herpesviren: Epstein-
Barr-Viren, Cytomegalieviren, bei Immunsupprimierten auch 
Herpes-simplex-Viren und Varizella-Zoster-Viren; Coxsackie-
vieren; Arboviren, Arenaviren), bakteriellen (z. B. Brucello-
sen, Leptospirosen) und parasitären Infektionen (z. B. Ma-
laria, Amöbiasis, Echinokokkose, Bilharziose) in Erwägung 
zu ziehen. Ebenso kommen medikamentös und toxisch 
bedingte Hepatitiden oder Autoimmun- und Stoffwechsel-
erkrankungen, die mit einer Begleithepatitis einhergehen, 
differenzialdiagnostisch in Betracht. Bei einem primär ik-
terischen Krankheitsbild sollten weitere Ursachen eines 
hämolytischen, hepatozellulären oder cholestatischen Ikte-
rus ausgeschlossen werden.
2. Labordiagnostik
Die Basisdiagnostik bei Personen mit Verdacht auf Hepa-
titis C besteht im Nachweis spezifischer Antikörper gegen 
HCV mit einem Immunoassay. Werden HCV-Antikörper 
nachgewiesen, folgt anschließend ein Test zum Nachweis 
von Virus-RNA. Dies ist notwendig, weil der alleinige 
Nachweis von HCV-Antikörpern keine Unterscheidung 
zwischen einer ausgeheilten/nicht mehr infektiösen und 
einer aktiven/infektiösen HCV-Erkrankung ermöglicht.
Für die Testung auf HCV-RNA stehen sehr empfindliche 
Verfahren zur Verfügung, die die gesuchten Nukleinsäu-
ren vor dem eigentlichen Nachweis vermehren. Zu diesen 
sogenannten Nukleinsäureamplifikationstechniken (NAT) 
gehört zum Beispiel die Polymerasekettenreaktion (poly-
merase chain reaction, PCR). Der direkte Nachweis des Vi-
rus kann auch über die Bestimmung des Kern-Antigens 
(HCV-Core-Antigen) erfolgen. Ein direkter Virusnachweis 
ist ebenfalls erforderlich, wenn eine sehr kurz zurücklie-
gende Infektion vorliegen könnte, und ist daher bei Per-
sonen mit einem erhöhten Risiko auch unabhängig vom 
Antikörpertestergebnis empfohlen. Eine weitere Indikation 
zum Virusnachweis liegt vor, wenn eine HCV-Infektion 
spontan oder durch Therapie geheilt wurde (jedoch Anti-
körper weiter nachweisbar sind) und das Risiko einer Re-
infektion besteht. Fallen Immunoassay und Virusnachweis 
positiv aus, liegt eine akute oder chronische HCV-Infek-
tion vor. Man spricht in den ersten 6 Monaten von einer 
akuten HCV-Infektion, die jedoch labordiagnostisch nur 
im sehr frühen Stadium (vor Serokonversion) von einer 
chronischen zu unterscheiden ist. Die labordiagnostische 
Konstellation einer akuten HCV-Infektion manifestiert 
sich in dem (sehr seltenen) Befund HCV-Antikörper nicht 
nachweisbar/HCV-RNA positiv. Wurden im Immunoassay 
HCV-Antikörper detektiert und erbrachte die NAT das Re-
sultat „nicht nachweisbar“, liegt vermutlich eine abgelau-
fene bzw. ausgeheilte HCV-Infektion vor. Zum Ausschluss 
falsch-reaktiver Immunoassay-Ergebnisse sollte in diesen 
Fällen ein Bestätigungstest, wie der „Immunoblot“, durch-
geführt werden. Fällt er positiv aus, wird von einem bestä-
tigten Nachweis von HCV-Antikörpern gesprochen. Ein 
Algorithmus der virologisch-serologischen Diagnostik bei 
klinischem Verdacht auf eine HCV-Infektion findet sich 
in den Leitlinien zur Prophylaxe, Diagnostik und Therapie 
der Hepatitis-C-Infektion.
Ist eine aktive HCV-Infektion labordiagnostisch gesichert, 
sollte die Prüfung der Therapieoptionen erfolgen. Dazu 
gehören die Bestimmung des HCV-Genotyps und der „Vi-
ruslast“ (Konzentration der HCV-RNA). Erfolgt keine anti-
virale Therapie, sind regelmäßige Verlaufsuntersuchungen 
der Virämie und der Leberfunktion erforderlich. Diese In-
formationen dienen der Planung und Überwachung einer 
antiviralen Therapie.
Bei Erstdiagnose einer HCV-Infektion sind neben der viro-
logisch-serologischen Diagnostik die Erhebung der Anam-
nese, eine klinische Untersuchung, eine virologisch-sero-
logische Diagnostik weiterer Virushepatitiden (A, B/D, E), 
klinisch-chemische Basistests, Oberbauchsonographie und 
die Bestimmung des Alpha-Fetoproteins (AFP) bei erhöh-
tem hepatozellulärem Karzinom-Risiko oder verdächtigem 
Leberherd erforderlich.
Zur Bestimmung des Leberfibrosegrades haben nicht-inva-
sive Verfahren die Leberbiopsie abgelöst. 
Ultraschallbasierte Verfahren, wie die transiente Elastogra-
phie (Fibroscan®) und andere, erlauben eine zuverlässige 
Abschätzung des Leberschädigungsgrades. Ferner kann der 
Grad der Leberfibrose mittels Serummarker abgeschätzt 
werden. Einfache diagnostische Algorithmen aus serologi-
schen Routine-Markern wie der APRI-Score (aspartate ami-
notransferase [AST]-to-platelet ratio index) oder der FIB-4 (In-
dex aus Alter, AST, Thrombozyten und Alaninaminotrans-
ferase [ALT]) eignen sich vor allem zum Ausschluss einer 
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Fibrose bzw. Diagnose einer Leberzirrhose. Eine Diagnostik 
bezüglich anderer Lebererkrankungen, wie Hepatitis B, 
alkoholtoxischer metabolischer und autoimmuner Leber- 
erkrankungen, sollte bei Diagnose der Hepatitis C erfolgen. 
Insbesondere bei Vorliegen von Risikofaktoren, wie aktuel-
ler oder ehemaliger Drogengebrauch oder sexuelle Risiken, 
sollte auch eine HIV-Diagnostik angestrebt werden.
Eine Untersuchung (HCV-Antikörper und gegebenenfalls 
HCV-RNA) wird bei Schwangeren mit erhöhtem Risiko 
empfohlen.42
Neugeborene von HCV-infizierten Müttern sollen im zwei-
ten bis sechsten Lebensmonat mindestens einmal auf HCV-
RNA im Blut untersucht werden. Ein positives Ergebnis ist 
durch Untersuchung einer zweiten Probe zu verifizieren. 
Bei Neugeborenen ist zu beachten, dass mütterliche Anti-
körper bis zum Alter von 18 Monaten im Blut persistieren 
können, weswegen eine PCR-Untersuchung erforderlich ist. 
Darüber hinaus sollte im Alter von etwa 18 Monaten eine 
Untersuchung auf HCV-Antikörper durchgeführt werden.43
Therapie
Seit 2014 wurden mehrere neue, direkt antiviral wirkende 
Substanzen zur Behandlung der chronischen Hepatitis C 
zugelassen. Das Spektrum zur Heilung von chronischen 
HCV-Infektionen hat sich damit deutlich erweitert. Eine in-
terferonbasierte Therapie entspricht heute nicht mehr dem 
Therapiestandard. Für verschiedene Konstellationen (mit 
Berücksichtigung von GT, Vorbehandlung, Grad der Leber-
fibrose, Nierenschädigung und Koinfektionsstatus) stehen 
dabei mehrere Therapieoptionen zur Verfügung.
Derzeit ändern sich wegen der laufenden Neuzulassung 
direkt antiviral wirkender Substanzen die aktuellen Emp-
fehlungen zur Therapie der Hepatitis C rasch. Zurzeit wird 
eine neue Fassung der deutschsprachigen HCV-S3-Leitlinie 
zur evidenzbasierten und rationalen Prophylaxe, Diagnos-
tik und Therapie der HCV-Infektion erstellt. Ein Experten-
gremium der Deutschen Gesellschaft für Gastroenterolo-
gie, Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS) hat 
vorab Therapieempfehlungen herausgegeben. Als Ergän-
zung der ausführlichen Leitlinie zur Therapie der Hepa-
titis C der DGVS hat der Berufsverband Niedergelassener 
Gastroenterologen Deutschland e. V. eine weitere Empfeh-
lung zur Therapie der chronischen Hepatitis C zusammen-
gestellt. Bis zur Fertiggestellung der finalen Leitlinien einer 
neuen Standardtherapie wird im RKI-Ratgeber zur Hepati-
tis-C-Therapie auf die Informationen der DGVS verwiesen.
Das abschließende Therapieansprechen wird durch eine 
Messung der HCV-RNA mindestens 12 Wochen nach Ende 
der antiviralen Therapie bestimmt. Bei fehlendem Nachweis 
der HCV-RNA liegt ein dauerhaftes virologisches Therapie-
ansprechen (sustained viral response, SVR) mit Eradikation 
der HCV-Infektion vor. Spätere Rückfälle sind sehr selten. 
Bei Nachweis der HCV-RNA insbesondere im niedrig quan-
titativen Bereich 12 Wochen nach Therapieende oder im wei-
teren Verlauf sollte zunächst eine Kontrolle zum Ausschluss 
eines falsch positiven Befundes erfolgen.44 Bei einer Bestä-
tigung der nachweisbaren HCV-RNA ist neben einem Rück-
fall (Relapse) auch eine erneute Infektion mit HCV möglich.
Eine Kontrolle 48 Wochen nach Therapieende und im 
weiteren Verlauf kann sinnvoll sein, um Spätrückfälle und 




Eine wirksame Schutzimpfung gegen HCV steht bisher nicht 
zur Verfügung. Auch stellt eine früher durchgemachte HCV-
Infektion keinen Schutz vor einer erneuten Infektion dar.
Die Prävention der HCV-Infektion besteht in einer Exposi-
tionsprophylaxe bzw. in Gruppen mit hoher Prävalenz auch 
in der Behandlung von möglichst vielen Personen dieser 
Population, um die Übertragung des Virus auf bisher nicht 
Infizierte zu vermeiden (treatment as prevention).
Zur Vermeidung von transfusionsassoziierten HCV-Infek-
tionen sind in den „Richtlinien zur Gewinnung von Blut 
und Blutbestandteilen und zur Anwendung von Blutpro-
dukten (Hämotherapie)“ Maßnahmen auf verschiedenen 
Ebenen der Blutproduktherstellung festgelegt. Neben einer 
sorgfältigen Auswahl der Spender werden alle Blut- und 
Plasmaspenden seit 1991 auf das Vorhandensein von Anti-
HCV und seit 1999 zusätzlich auf HCV-RNA getestet. Bei 
der Anwendung von Plasma und Plasmaprodukten erhöht 
eine Quarantänelagerung bzw. die Applikation von Virus-
inaktivierungsverfahren zusätzlich die Sicherheit.
Eine Infektion mit HCV durch Blut oder Blutprodukte ist 
in Deutschland derzeit extrem unwahrscheinlich. Das Ri-
siko für transfusionsassoziierte HCV-Infektionen wird in 
Deutschland aktuell auf < 1:3 Millionen geschätzt.45
Im Gesundheitsdienst Beschäftigte sind einem aufgaben-
spezifischen HCV-Risiko ausgesetzt. Die Einhaltung der 
Basishygiene (s. Empfehlung der Kommission für Kranken-
haushygiene und Infektionsprävention [KRINKO] „Infekti-
onsprävention im Rahmen der Pflege und Behandlung von 
Patienten mit übertragbaren Krankheiten“) (z. B. Tragen 
doppelter Handschuhe bei operativen/invasiven Eingriffen, 
Verwendung von Instrumenten, bei denen das Risiko einer 
Verletzung minimiert wird, Gebrauch von Schutzkleidung, 
ggf. Schutzbrille oder Visier bzw. Mund-Nasen-Schutz oder 
Visier) sowie eine Vermeidung von Kanülenstichverlet-
zungen sind hier von großer Bedeutung. Die bei Tätigkei-
ten mit erhöhter Übertragungsgefahr zu treffenden Maß-
nahmen sollten durch ein Gremium vor Ort definiert und 
überwacht werden, das auch zur Einsatzmöglichkeit eines 
HCV-Infizierten Stellung nimmt (s. „Empfehlungen der 
Deutschen Vereinigung zur Bekämpfung der Viruskrank-
heiten [DVV] zur Prävention der nosokomialen Übertra-
gung von Hepatitis-B-Virus [HBV] und Hepatitis-C-Virus 
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[HCV] durch im Gesundheitswesen Tätige“). Alle Personen, 
die in Deutschland mit Patienten oder Patientenmaterial 
Kontakt haben, sollen gemäß Verordnung zur arbeitsmedi-
zinischen Vorsorge (ArbMedVV) vor Antritt ihrer Tätigkeit 
auf ihren HCV-Serostatus untersucht werden. Diese Unter-
suchung ist in regelmäßigen Abständen sowie am Ende der 
Beschäftigung zu wiederholen. Alle, die verletzungsträchti-
ge Tätigkeiten durchführen, sollten ihren HCV-Status ken-
nen, damit Behandlungsmöglichkeiten geprüft und ggf. 
durchgeführt und so Risiken für Patienten minimiert wer-
den können. Darüber hinaus sollte diese Personengruppe 
regelmäßig in Maßnahmen zur Vermeidung blutübertrage-
ner Infektionen geschult werden (s. „Technische Regeln für 
Biologische Arbeitsstoffe – Biologische Arbeitsstoffe im Ge-
sundheitswesen und in der Wohlfahrtspflege [TRBA 250]“).
Gezielte Beratungen und Informationsmaterialien für in-
jizierende Drogengebrauchende sollten über die Infekti-
onsrisiken durch das Teilen von Spritzen, Nadeln, Filtern, 
Löffeln/Pfännchen, Wasser, Sniefröhrchen und andere 
Praktiken bei der Drogeninjektion (Aufteilen der Dosis) mit 
unsterilen Spritzen aufklären. Wichtig zur Verringerung der 
HCV-Übertragungen sind die Verfügbarkeit steriler Injek-
tionsbestecke und anderer Konsumutensilien, die Vermei-
dung der gemeinsamen Benutzung von Utensilien sowie die 
Verfügbarkeit von Räumlichkeiten für einen Konsum mit 
möglichst geringer Infektionsgefahr (z. B. Konsumräume 
und niedrigschwellige Einrichtungen mit Spritzentausch-
programm). Bei Drogenkonsumierenden sollte – sofern 
keine HCV-Infektion bekannt ist – in mindestens jährlichen 
Intervallen ein HCV-Antikörpertest durchgeführt werden. 
Nach einer spontan oder durch eine antivirale Therapie aus-
geheilten HCV-Infektion sollte regelmäßig eine PCR durch-
geführt werden. Drogenkonsumierende sollten gegen Hepa-
titis A und B geimpft werden, falls keine Immunität besteht.
Das Risiko einer perinatalen Übertragung von HCV ist ver-
gleichsweise gering. Das Risiko ist erhöht, wenn die Mutter 
mit HCV und HIV koinfiziert ist, oder wenn größere Ge-
burtsverletzungen vorliegen (s. Abschnitt Infektionsweg). 
Bei chronischer HCV-Infektion einer Schwangeren gilt, dass:
 ▶ eine generelle Empfehlung zur elektiven Sectio auf-
grund der HCV-Infektion nicht besteht, da hierdurch 
das Infektionsrisiko des Kindes in der Regel nicht ge-
senkt werden kann. Bei zu erwartenden Geburtsverlet-
zungen oder Mehrlingsgeburten kann sich allerdings 
das Risiko einer Übertragung erhöhen, hier kann eine 
Sectio in Erwägung gezogen werden;
 ▶ diagnostische Eingriffe vor der Geburt (wie z. B. Frucht-
wasseruntersuchungen) möglichst vermieden werden 
sollten, da es durch solche Maßnahmen zur HCV-Infek-
tion des Kindes kommen kann;
 ▶ bei HIV-HCV-koinfizierten Frauen mit HIV-Virämie ge-
nerell zur Verhinderung einer HIV-Infektion des Kindes 
eine elektive Sectio empfohlen ist.
Die Nationale Stillkommission empfiehlt, bei der Beratung 
von HCV-positiven Müttern folgende Aspekte zu berück-
sichtigen:46 HCV-positive Mütter können nach entsprechen-
der Beratung zum Stillen ermuntert werden und sollten ent-
sprechend professionell begleitet und unterstützt werden, 
um blutende Verletzungen der Brustwarzen möglichst zu 
vermeiden. Im Fall einer zum Ende der Schwangerschaft 
oder während der Stillzeit akut erworbenen HCV-Infektion 
soll aufgrund der unzureichenden Datenlage die Entschei-
dung zu stillen sorgfältig abgewogen werden (s. Infektions-
weg, Risiko einer vertikalen Virustransmission).
Eine effektive Desinfektion ist ein weiterer wesentlicher Be-
standteil der Prävention. Die sicherste Methode zur Inaktivie-
rung von HCV ist Erhitzen (Einwirken feuchter Wärme) auf 
90 °C für mindestens 5 Minuten. Daher sind zur Desinfektion 
von Medizinprodukten möglichst thermische Verfahren anzu-
wenden (s. a. zugehörige KRINKO-Empfehlung: www.rki.de/
krinko-empfehlungen > Anforderungen an die Hygiene bei 
der Aufbereitung von Medizinprodukten). Zur chemischen 
Desinfektion sind Mittel mit nachgewiesener Wirksamkeit, 
mit dem Wirkungsbereich „begrenzt viruzid“ (wirksam gegen 
behüllte Viren), „begrenzt viruzid PLUS“ oder „viruzid“ anzu-
wenden. Geeignete Mittel sind in der „Liste der vom Robert 
Koch-Institut geprüften und anerkannten Desinfektionsmit-
tel und -verfahren“ (RKI-Liste) und in der Desinfektionsmit-
tel-Liste des Verbundes für Angewandte Hygiene (VAH-Liste) 
aufgeführt. Bei behördlich angeordneten Desinfektionsmaß-
nahmen ist die RKI-Liste heranzuziehen. Informationen zur 
Desinfektion bei Viren sind in der entsprechenden Stellung-
nahme des AK Viruzidie beim RKI enthalten (s. www.rki.de/
desinfektion > Virusinaktivierung > Prüfung und Deklaration 
der Wirksamkeit von Desinfektionsmitteln gegen Viren zur 
Anwendung im human-medizinischen Bereich).
2. Maßnahmen bei Einzelerkrankungen
Wichtig sind nach einer labordiagnostischen Diagnose-
stellung die Feststellung des Grades der Leberschädigung 
(Leberelastographie/FibroScan) sowie die Prüfung und 
Einleitung einer leitliniengerechten medikamentösen Be-
handlung. HCV-infizierte Patienten, die serologisch keine 
Zeichen einer durchgemachten HAV- oder HBV-Infektion 
aufweisen, sollten gemäß Empfehlungen der Ständigen 
Impfkommission (STIKO) gegen beide Krankheiten ge-
impft werden (s. STIKO-Empfehlungen), da eine Infektion 
mit diesen Viren bei bereits bestehender chronischer HCV-
Infektion zu schwereren Krankheitsverläufen führen kann. 
Bei der Pflege der Patienten sind die allgemein empfohle-
nen Hygienemaßnahmen in besonderem Maße zu beach-
ten (s. diesbezüglich auch „Hygiene bei der Behandlung von 
Patienten mit blutübertragbaren Erregern (z. B. HIV, HBV 
oder HCV)“ sowie Angaben der KRINKO und TRBA 250).
Die Zulassung zu Gemeinschaftseinrichtungen kann nach 
einer Erkrankung erfolgen, sobald das Allgemeinbefinden 
den Besuch der Einrichtung wieder erlaubt, unabhängig 
davon, ob der Erreger zu diesem Zeitpunkt noch im Blut 
nachweisbar ist. Eine Ausnahme stellen Personen mit un-
gewöhnlich aggressivem Verhalten (Beißen, Kratzen), einer 
Blutungsneigung oder einer (generalisierten) exsudativen 
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Dermatitis dar. In diesen Fällen muss die Entscheidung 
über die Zulassung zu einer Gemeinschaftseinrichtung 
durch das Gesundheitsamt individuell getroffen werden. 
Ein Ausschluss von Kontaktpersonen ist nicht erforderlich.
Für HCV-positive Beschäftigte im medizinischen Bereich 
ist ein völliges Verbot verletzungsträchtiger Tätigkeiten 
nach dem gegenwärtigen Wissensstand nicht gerechtfer-
tigt. Derartige Tätigkeiten sollten aber auf das notwendige 
Minimum beschränkt werden und unter Beachtung erhöh-
ter Sicherheitsauflagen durchgeführt werden. Die Deut-
sche Vereinigung zur Bekämpfung der Viruskrankheiten 
e. V. (DVV) empfiehlt die Einberufung eines Expertengre-
miums (bestehend aus Amtsarzt, Betriebsarzt, Hygiene-
beauftragtem des Krankenhauses, zuständigem leitendem 
Arzt u. a. Personen). Das Expertengremium sollte eine Emp-
fehlung zum Einsatzgebiet des Mitarbeiters geben. Bei ei-
nem begründeten Verdacht einer Übertragung der Viruser-
krankung von medizinischem Personal auf Patienten muss 
im Einzelfall geprüft werden, ob ggf. Rückverfolgungsunter-
suchungen (look back) einzuleiten sind (s. „Empfehlungen 
der Deutschen Vereinigung zur Bekämpfung der Virus-
krankheiten [DVV] zur Prävention der nosokomialen Über-
tragung von Hepatitis-B-Virus [HBV] und Hepatitis-C- Virus 
[HCV] durch im Gesundheitswesen Tätige“).
Im Falle einer beruflichen HCV-Exposition (z. B. nach Na-
delstichverletzung) ist derzeit keine Postexpositionspro-
phylaxe empfohlen. Unmittelbar nach der Verletzung oder 
Kontamination sollten beim Exponierten HCV-Antikörper 
und ALT bestimmt werden (Ausgangswert). Im Verlauf 
sollte nach 2 Wochen ein Nukleinsäure-Nachweis erfol-
gen. Falls dieser negativ ausfällt, ist die Untersuchung 
6 Wochen nach Exposition zu wiederholen. Aufgrund der 
variablen Inkubationszeit der HCV-Infektion wird ein Anti- 
HCV-Nachweis bis zu 26 Wochen nach der Exposition 
empfohlen.
3. Umgang mit Kontaktpersonen
Generell muss vermieden werden, dass Blut von HCV-
Infizierten, z. B. bei Verletzungen von Haut oder Schleim-
häuten, in die Blutbahn oder das Gewebe einer anderen 
Person gelangt. Bei intrafamiliärem Kontakt mit Personen 
mit einer virämischen HCV-Infektion sollten Blutkontakte 
vermieden werden und Gegenstände, die mit Blut konta-
miniert sein könnten (z. B. Rasierklingen, Rasierapparate, 
Nagelscheren, Zahnbürsten), nicht gemeinsam verwendet 
und für Kinder unzugänglich aufbewahrt werden.
Das sexuelle Übertragungsrisiko ist gering, aber nicht 
völlig auszuschließen. Kondomgebrauch ist bei sexuellen 
Kontakten mit häufig wechselnden Partnern zu empfehlen. 
In festen Partnerschaften mit einem chronisch HCV-positi-
ven Partner sollte diese Entscheidung in Abhängigkeit vom 
Einzelfall erwogen werden.
Nach einer transmissionsrelevanten Exposition gegenüber 
HCV-erregerhaltigem Material sollte wie unter Labordiag-
nostik beschrieben vorgegangen werden.
4. Maßnahmen bei Ausbrüchen
Bei Ausbrüchen von Hepatitis-C-Erkrankungen (z. B. no-
sokomial) ist die sofortige Intervention des Gesundheits-
amtes erforderlich, um Maßnahmen zur Entdeckung der 
Infektionsquelle und zur Verhinderung der weiteren Ver-
breitung einzuleiten. Gegebenenfalls können Rückverfol-
gungsuntersuchungen bei exponierten Personen, z. B. Pa-




Dem Gesundheitsamt wird gemäß § 6 Abs. 1 Nr. 1 IfSG der 
Krankheitsverdacht, die Erkrankung sowie der Tod an aku-
ter Virushepatitis sowie gemäß § 7 Abs. 1 IfSG alle Nach-
weise von Hepatitis-C-Virus namentlich gemeldet.
Keine Meldepflicht besteht:
 ▶ bei Vorliegen indirekter Erregernachweise und nega-
tivem direktem Erregernachweis (Anti-HCV bei nega-
tivem HCV-Core-Antigen oder negativem HCV-RNA-
Nachweis: ausgeheilte Hepatitis-C-Infektion);
 ▶ wenn dem Meldepflichtigen ein Nachweis vorliegt, dass 
die Meldung bereits erfolgte und andere als die bereits 
gemeldeten Angaben (z. B. Typisierungsergebnisse, neue 
Nachweismethoden) nicht erhoben wurden (§ 8 Abs. 3 
Satz 1 IfSG).
Die Meldungen müssen dem Gesundheitsamt spätestens 
24 Stunden nach erlangter Kenntnis vorliegen.
In § 8 IfSG werden die zur Meldung verpflichteten Perso-
nen benannt (www.gesetze-im-internet.de/ifsg/__8.html). 
In § 9 IfSG ist festgelegt, welche Angaben die namentli-
che Meldung an das Gesundheitsamt enthalten darf (www.
gesetze-im-internet.de/ifsg/__9.html).
Weitere Informationen finden Sie unter Antworten auf 
häufig gestellte Fragen (FAQ) zum Infektionsschutzgesetz 
und Meldewesen.
Übermittlung
Das Gesundheitsamt übermittelt gemäß § 11 Abs. 1 IfSG 
an die zuständige Landesbehörde nur Erkrankungs- oder 
Todesfälle und Erregernachweise, die der Falldefinition ge-
mäß § 11 Abs. 2 IfSG entsprechen. Die vom RKI erstellten 
Falldefinitionen sind auf den Internetseiten des RKI unter 
www.rki.de/falldefinitionen veröffentlicht.
Weitergehende Mitteilungspflichten
Es bestehen ergänzende Verordnungen in Sachsen und 
Thüringen.
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Beratung und Spezialdiagnostik
Das Robert Koch-Institut führt keine individuelle medizinische Beratung 
zu Klinik, Therapie oder Impfungen durch. Bitte wenden Sie sich diesbe-
züglich an Ärzte oder Kliniken in Ihrer Nähe, bei denen möglichst eine 
Spezialisierung für Infektionskrankheiten besteht.
Bezüglich Fragen zu Infektionsschutz und -prävention, kontaktieren Sie 
bitte Ihr zuständiges Gesundheitsamt (https://tools.rki.de/plztool/).
 ▶ Beratung zur Epidemiologie
Robert Koch-Institut  
Fachgebiet 34 – HIV/AIDS und andere sexuell oder durch Blut über-
tragbare Infektionen 
Seestraße 10 | 13353 Berlin
Ansprechpartner:  Dr. Ruth Zimmermann
Tel.: +49 (0)30 18754 – 3801
Fax:  +49 (0)30 18754 – 3533 
E-Mail:  Ratgeber@rki.de
 ▶ Beratung zur Spezialdiagnostik
Nationales Referenzzentrum für Hepatitis-C-Viren 
Universitätsklinikum Essen, Institut für Virologie 
Robert-Koch-Haus | Virchowstr. 179 | 45147 Essen
Ansprechpartner:  Prof. Dr. R. Stefan Roß
Tel.: +49 (0)201 723 – 3550
Fax:  +49 (0)201 723 – 5929
E-Mail:  stefan.ross@uni-due.de 
Internet:  www.uni-due.de/virologie/service.php
 ▶ Weitere Beratung
Beratungen zu Mutter-Kind-Übertragungen 
Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf 
Zentrum für Diagnostik 
Institut für Medizinische Mikrobiologie, Virologie und Hygiene  
Martinistraße 52 | 20246 Hamburg
Ansprechpartner:  PD Dr. Susanne Polywka
Tel.: +49 (0)40 7410 – 52146
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